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Résumé Les tumeurs testiculaires à cellules de Leydig sont
rares, elles représentent entre 1 et 3 % de l’ensemble des
tumeurs testiculaires. L’atteinte bilatérale synchrone est
exceptionnelle. Découverte dans 20 % des cas lors de la
première décennie, elle peut être retrouvée dans toutes les
tranches d’âge, le diagnostic étant effectué après 50 ans
dans 25 % des cas. Le diagnostic est classiquement suspecté
devant une anomalie sécrétoire intéressant les hormones
sexuelles et seule l’histologie confirme le diagnostic. Nous
rapportons le cas d’un patient âgé de 25 ans qui présente
une tumeur bilatérale synchrone à cellules de Leydig
traité par orchidectomie unilatérale et tumorectomie
controlatérale.
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Abstract Testicular Leydig cell tumours are rare, represent-
ing between 1% and 3% of all testicular tumours.
Synchronous bilateral tumours are extremely unusual.
Found in 20% of cases in under ten year olds, it appears
in all age groups and 25% of cases are diagnosed in the over
fifties. It should be suspected in cases of secretory
abnormality concerning the sexual hormones and is
confirmed by histology. We report the case of a 25-year-
old patient who presented a synchronous bilateral Leydig
cell tumour treated by unilateral orchidectomy and
contralateral tumorectomy.
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Introduction
Les tumeurs à cellules de Leydig représentent moins de 3 %
de toutes les tumeurs testiculaires. Elles concernent le tissu
interstitiel du testicule et se rencontrent à tout âge. Le
diagnostic préopératoire de ce type histologique de tumeurs
est très difficile ; cependant, une image hypoéchogène
associée à des troubles hormonaux et des marqueurs
tumoraux (Alpha fœtoprotéine notée AFP, bêtagonadotro-
phine gonadique humaine notée β-HCG, lactate déshydro-
génase notée LDH) négatifs doivent faire suspecter ce type
de tumeurs. Les atteintes bilatérales synchrones sont
exceptionnelles et estimées à 0,7 %. Nous rapportons le cas
d’une forme bénigne bilatérale synchrone chez un homme de
25 ans qui a bénéficié d’une orchidectomie unilatérale.
Observation
M. K.R., âgé de 25 ans, sans antécédents pathologiques
notables, pubère à l’âge de 13 ans, a accusé depuis huit ans
l’apparition et l’augmentation d’une masse testiculaire
bilatérale. La symptomatologie a évolué dans un contexte
de conservation de l’état général. À l’examen clinique, les
deux testicules étaient augmentés de volume, nodulaire, dur
et indolore ; la peau scrotale n’était pas infiltrée et aucun
signe inflammatoire n’était présent. L’examen général a
retrouvé un patient en bon état général, un morphotype
masculin et des caractères sexuels primaires et secondaires
bien développés. L’échographie scrotale trouvait deux
testicules augmentés de taille, avec de nombreux nodules
hypoéchogènes bilatéraux de taille variable. Une IRM a
montré une importante tuméfaction des deux testicules
englobant les épididymes, en isosignal T1 (Fig. 1) et
hypersignal T2, rehaussés de manière hétérogène par le
gadolinium. Les deux testicules mesurent 9 cm de grand
axe chacun, sans signes d’envahissement des structures
de voisinage. Les marqueurs tumoraux (AFP et β-HCG)
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étaient normaux. L’exploration hormonale révélait une
hypertestostéronémie à 13,9 ng/mL (avec une limite supé-
rieure de la valeur normale à 8,32 ng/mL), avec des taux
bas de folliculostimuline (FSH) à 2,1 mUI/mL et de
l’hormone lutéinisante (LH) à 0,7 mUI/mL. Quant au
spermogramme, il a retrouvé une azoospermie.
Devant ce faisceau d’arguments cliniques et paraclini-
ques, le diagnostic de tumeur testiculaire sécrétante a été
évoqué. Le caractère bénin ou malin ne pouvant être connu,
un bilan d’extension comprenant une échographie abdomi-
nale et une tomodensitométrie thoracoabdominalopelvienne
a été pratiqué, ne révélant ni adénopathies rétropéritonéales
ou médiastinales ni métastases hépatiques ou pulmonaires.
Une orchidectomie droite par voie inguinale a été réalisée.
Macroscopiquement, la présentation était une tumeur testi-
culaire de 9 cm de grand axe, de contours bosselés,
multinodulaire, englobant l’épididyme et de couleur brune.
Histologiquement, il s’agissait d’une tumeur à cellules
de Leydig sans atypies cellulaires. Il n’y avait pas de
remaniement nécroticohémorragique (Fig. 2). Un traitement
conservateur du testicule gauche a été réalisé, laissant une
partie de la pulpe testiculaire. L’examen histologique
trouvait le même aspect que celui du testicule droit. Les
suites opératoires étaient simples et l’évolution à une année
de recul est bonne sans apparition de masse et un taux
normal de testostéronémie.
Discussion
C’est en 1895 que Sacci a décrit les tumeurs de cellules de
Leydig [1]. Il s’agit de tumeurs qui se développent à partir
du stroma gonadique et constituent le type histologique le
plus fréquent des tumeurs non germinales [2]. Les tumeurs
à cellules de Leydig représentent 1 à 3 % de l’ensemble des
tumeurs testiculaires [2,3]. L’atteinte bilatérale, quant à elle,
se rencontre dans moins de 10 % des cas [4].
Ces tumeurs peuvent être à l’origine de manifestations
endocriniennes à cause de leur caractère hormonosécrétant
potentiel [3]. Il s’agit d’une pathologie dont la fréquence se
caractérise par deux pics d’âge : le premier entre cinq et dix
ans et le second entre 30 et 35 ans [5], cependant, elle peut
survenir à n’importe quel âge [6,7]. La majorité de ces
tumeurs est histologiquement bénigne, seuls 10 % peuvent
contenir un contingent malin [8]. Chez l’enfant, elles
provoquent le plus souvent une puberté précoce avec des
caractères sexuels primaires et secondaires bien développés
[2,3,9,10]. En revanche, chez l’adulte, elles peuvent
entraîner une féminisation secondaire avec diminution de
la libido, une dysfonction érectile et une gynécomastie
[3,9,10]. Sur le plan hormonal, les données sont évocatrices
avec souvent une hyperestrogénémie et une hypoandro-
génémie chez l’adulte et l’inverse chez l’enfant à cause de
l’absence d’aromatase, enzyme qui transforme la testosté-
rone en estradiol [5,9]. Cependant, un bilan hormonal
normal n’élimine pas le diagnostic [11].
L’échographie scrotale, premier examen d’imagerie à
demander, permet ainsi la découverte de petits nodules
hypoéchogènes homogènes classiquement avasculaires et
bien limités. Le diagnostic différentiel s’avère néanmoins
souvent difficile avec les séminomes aux caractéristiques
échographiques proches [11]. L’échographie permet aussi
d’explorer le testicule controlatéral et de mettre ainsi en
évidence une atteinte bilatérale occulte [5].
L’IRM revêt toute son importance dans les tumeurs
bilatérales ; ainsi elle permet de mettre en évidence une
Fig. 1 L’IRM testiculaire réalisée chez ce patient montre une
importante tuméfaction des deux testicules avec une tumeur
testiculaire bilatérale en isosignal T1
Fig. 2 L’examen histologique a montré des nappes de cellules
éosinophiles régulières à noyaux arrondis sans remaniements
necroticohémorragiques
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tumeur qui est en isosignal T1 et en hypersignal en T2,
rehaussée de manière hétérogène par le produit de contraste.
Dans les formes bénignes, il n’y a pas d’envahissement des
structures de voisinage.
Histologiquement, l’atteinte testiculaire peut être multi-
nodulaire ou uninodulaire, avec une taille variant entre 1 et
10 cm et un aspect lobulé rarement encapsulé [3]. La
tumeur est de couleur classiquement jaune-brunâtre [2,3].
Microscopiquement, la tumeur est composée de grosses
cellules hexagonales à cytoplasme éosinophile granuleux
contenant dans 40 % des cas des cristalloïdes de Reinke
[3,10]. Le noyau est petit, rond et nucléolé.
La majorité des tumeurs à cellules de Leydig sont
bénignes ; les formes malignes sont décrites avec une
fréquence de 10 % et touchent presqu’exclusivement l’adulte
[3,5,12]. Il faut souligner le fait qu’il n’existe pas de limite
nette entre tumeur bénigne et maligne, mais il existe des
critères présomptifs de malignité qui sont définis par :
 la taille de la tumeur supérieure à 5 cm ;
 une infiltration lymphatique ou vasculaire ;
 une atypie nucléaire importante ;
 un taux de mitose supérieur à trois par dix champs à fort
grossissement ;
 la présence de foyers de nécrose ou d’hémorragie, et
enfin l’envahissement des structures avoisinantes
[2,3,10,13].
Le traitement de référence des tumeurs testiculaires à
cellules de Leydig est l’orchidectomie inguinale en raison
de l’absence de critères histologiques formels de bénignité.
L’énucléation ou la tumorectomie est pratiquée par certaines
équipes surtout chez les patients présentant une tumeur
sur testicule unique ou dans les localisations bilatérales
comme chez notre patient, mais au prix d’un suivi
extrêmement étroit afin de dépister les récidives et
l’apparition de métastases [9,10,14].
Conclusion
Les tumeurs à cellules de Leydig font partie des tumeurs
testiculaires rares qui peuvent se rencontrer à tout âge. Elles
se manifestent fréquemment chez l’enfant par des signes de
puberté précoce et chez l’adulte par une féminisation
secondaire.
Le diagnostic est histologique et difficile à affirmer.
C’est seulement l’absence de métastases à long terme qui
confirmera la bénignité ; de ce fait, une surveillance étroite
couvrant une longue période est indispensable.
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